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RESUMEN 
 
La Enfermedad Vascular Cerebral representa la tercera causa de muerte y la primera de invalidez. En un 85 
% de los casos, el trastorno es de tipo isquémico y se produce fundamentalmente en pacientes con 
antecedentes de hipertensión arterial, diabetes mellitus, hiperlipemia, tabaquismo y/o consumo de alcohol 
que facilitan la formación de placas ateromatosas. La disminución de la circulación arterial cerebral a 
niveles críticos, desencadena la "cascada isquémica" que termina en la muerte neuronal. 
En el tratamiento se contempla el manejo de complicaciones como el edema cerebral y crisis convulsivas, 
así como el uso de "protectores cerebrales" (nimodipina, dextrometorfano, lazaroides) y agentes 
tromboliticos (activador del plasminógeno tisular) 
 
 
CEREBROVASCULAR DISEASE AND ATHEROSCLEROSIS 
 
KEY WORDS: Cerebrovascular disease. Atherosclerosis 
 
SUMMARY 
 
The cerebrovascular disease is de third cause of death and the first causing discapacitation. In 85 the 
etiology is isquemic and is due to hypertension, diabetes mellitus, hyperlipidosis disease, smoking and/or 
alcohol consumption wich promote the formación of ateromatic plaques. When the cerebral perfution 
blood gets down to a critical level, the `isquemic cascade" starts and could finish in neuronal death. 
In treatment is important to manage complications such as cerebral edema and epileptic seizures, aside 
"neuronal protector? (nimodipine, dextrometorphan, lazaroids) and antithrombotic agents (tisular 
plasminogen activador). 
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INTRODUCCIÓN 
 
El aforismo hipocrático sobre apoplejía, escrito 
aproximadamente en 400 AC, contiene lo que 
posiblemente sea la primera descripción escrita 
de la enfermedad vascular cerebral (1). El término 
apoplejía se deriva del griego apo (de), pleso 
(atónito) e la (condición). Aunque la 
aterosclerosis había sido descrita hacia el año 
1500, no se conectó a la apoplejía sino hasta 
finales de 1600. Es más, la aterosclerosis se 
reconoció como causa de infarto cerebral recién 
con los trabajos de Roston en 1823 (2). En 1875 
Gowers fué el primero en describir el embolísmo 
retinal y cerebral debido a estenosis mitral y "... 
grumos viejos... contenidos en el apéndice 
auricular". Diez años más tarde, el libro de texto 
de Gowers describió la diferencia entre la 
embolia como "... el resultado de un proceso 
mórbido en otra parte del sistema vascular, 
normalmente en el corazón" y trombosis como 
"...enfermedad local de la arteria por la que su 
calibre se estrecha y su superficie interna. 
cambia... "como resultado de un ateroma o de 
enfermedad sifilítica (3). En 1905 Chiari dio 
enfasis a la bifurcación carotídea como un sitio 
frecuente de aterosclerosis y una fuente de 
síntomas de embolia, y en 1914 Hunt describió el 
síndrome de oclusión de la arteria carótida 
interna. En la década de los 70 comienza la era 
del tratamiento con aspirina para la enfermedad 
vascular cerebral, sin embargo, a pesar de ensayos 
controlados, al azar y multicéntricos, la dosis 
óptima de aspirina permanecía controversial. Con 
el desarrollo en 1972 de los conceptos de 
Houndsfield sobre imágenes radiográficas 
computarizadas, la aparición de la tomografía 
computarizada permitió un conocimiento de la 
heterogeneidad de los desórdenes 
cerebrovasculares; otras técnicas isotópicas (PET, 
SPECT) permitieron una mejor comprensión de 
la fisiopatología, la evolución y el tratamiento de 
la enfermedad vascular cerebral. La resonancia 
magnética proporcionó una imagen mejorada de 
las estructuras de la fosa posterior, permitió la 
valoración no invasiva del sistema venoso central 
e introdujo mejor calidad de las imágenes 
angiográficas de las arterias cervicales e 
intracraneales. 
 
El término enfermedad vascular cerebral abarca 
un grupo heterogeneo de desórdenes, cada uno 
con su propio juego de presentaciones clínicas, 
etimológicas y estrategias terapéuticas. La 
isquemia y el infarto cerebral representan el 85 % 
de todos los casos, la hemorragia 
intraparenquimatosa el 10 % y la hemorragia 
subaracnoidea el 5 % (2). El 60% de todos los 
infartos cerebrales son debidos a aterotrombosis 
o tromboembolismo de los vasos cervico-
cefálicos (4). 
 
El enfoque terapéutico actual para los pacientes 
con enfermedad vascular cerebral está dirigido al 
manejo hiperagudo, específicamente la 
reperfusión y neuroprotección (2). 
 
CONCEPTOS Y CLASIFICACIÓN 
 
Las enfermedades vasculares cerebrales son 
alteraciones transitorias o definitivas del 
funcionamiento de una o varias zonas del 
encéfalo (cerebro, cerebelo, tronco cerebral) que 
aparecen como consecuencia de un trastorno 
circulatorio cerebral, bien de los vasos sanguíneos 
(arterias, venas, senos venosos y capilares) o de la 
cantidad o calidad de la sangre circulante (4). 
 
En función de la naturaleza de la lesión, las 
enfermedades vasculares cerebrales agudas 
pueden dividirse en dos grandes grupos o 
entidades nosológicas:  isquemia cerebral y 
hemorragia cerebral. (4,5,6,7). 
 
La isquemia cerebral incluye todas las alteraciones 
del encéfalo secundarias a un trastorno del aporte 
circulatorio, bien cuantitativo o cualitativo (4). La 
isquemia cerebral puede afectar a una zona del 
encéfalo (isquemia cerebral focal) o afectar a la 
totalidad (isquemia cerebral total). La isquemia 
cerebral focal puede dividirse en dos grandes 
grupos: ataque isquémico transitorio e infarto 
cerebral. 
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El ataque isquémico transitorio es un 
trastorno episódico y focal de la circulación 
cerebral o retiniana, de comienzo 
habitualmente brusco, que determina la 
aparición de alteraciones neurológicas 
subjetivas (síntomas) u objetivas (signos) de 
breve duración (generalmente unos minutos) y 
con recuperación completa de la función 
neurológica alterada en el curso de las 24 
horas siguientes al inicio del cuadro clínico. El 
infarto cerebral es el conjunto de 
manifestaciones clínicas, radiológicas y 
patológicas, que aparecen como consecuencia 
de la alteración cualitativa o cuantitativa del 
aporte circulatorio a un territorio encefálico, 
determinado un déficit neurológico de más de 
24 horas de duración que es expresión de una 
necrosis tisular. 
 
El infarto cerebral aterotrombótico, se 
produce como consecuencia de la esclerosis 
de las arterias extracraneales o de las 
intracraneales de gran calibre. La 
arteriosclerosis puede dar lugar a infarto 
cerebral a través de tres mecanismos: oclusión 
vascular, embolización y trastorno 
hemodinámico. (4) 
 
La mayor parte de las enfermedades vasculares 
cerebrales isquémicas son originadas por la 
aterosclerosis y por sus complicaciones 
trombóticas y tromboembólicas (2). 
La clasificación de la Isquemia Cerebral en 
función de la etiología, se presenta en la tabla 
1. 
 
 
EPIDEMIOLOGÍA Y FACTORES DE 
RIESGO 
 
La enfermedad vascular cerebral continúa siendo 
la tercera causa de muerte y la primera de 
invalidez en la mayoría de los países 
industrializados, lo que ofrece una idea de su 
enorme importancia social, económica y sanitaria 
(S). En Venezuela representa la cuarta causa de 
muerte (9). 
 
Los factores de riesgo para enfermedad 
vascular cerebral se han estudiado 
extensamente y se han definido causas en 
poblaciones de riesgo (ver tabla 2). 
 
 
La hipertensión arterial es por sí sola el factor de 
riesgo más importante para infarto cerebral. .(2) 
 
Enfermedades cardiacas, incluyendo la enfer-
medad de la arteria coronaria, insuficiencia 
cardíaca, hipertrofia del ventrículo izquierdo y 
arritmias cardiacas, doblan el riesgo para el 
infarto. El infarto cerebral aterotrombótico tiene 
los mismo factores de riesgo que la enfermedad 
cardiaca coronaria. (2) 
 
La diabetes mellitus es un factor de riesgo 
independiente para infarto cerebral. La 
hiperglicemia en el contexto de un infarto puede 
incrementar el tamaño de un infarto por sustentar 
la glicólisis anaeróbica y la 
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producción de lactato, lo cual acentúa 
secundariamente el daño isquemico.  
 
Cantidades modestas de alcohol (ej. < 2 oz día) 
reducen el riesgo para enfermedad vascular 
cerebral posiblemente debido a un efecto 
hipolipemiante o antiplaquetario. La alta ingesta 
de alcohol, en cambio, incrementa el riesgo 
especialmente para enfermedad vascular cerebral 
hemorrágica. 
 
Al parecer hay una curva dosis respuesta con 
riesgo incrementado asociada al grado y 
frecuencia del hábito de fumar. (2)  
 
FISIOPATOLOGÍA 
 
La aterosclerosis se localiza preferentemente en 
las, bifurcaciones y. curvas de las arterias 
extracraneales. En el territorio carotídeo la 
mayoría de las lesiones se encuentran en el origen 
de la arteria carótida interna. En el territorio 
vascular posterior las placas de ateroma están 
situadas sobre todo en ambos extremos de la 
arteria basilar (4). 
 
Las manifestaciones clínicas dependeran de la 
disminución del flujo sanguíneo, que aparece en 
estenosis superiores al 90%. (4) 
 
La ulceración de la placa origina trombos que 
pueden ocluir la luz arterial (trombosis) o 
desprenderse en pequeños fragmentos (embo-
lismos arterioarteriales). La placa puede crecer 
bruscamente debido a una hemorragia 
intralesional, originar una disección arterial o 
calcificarse produciendo rigidez de la pared 
arterial y secundariamente aneurismas fusiformes 
y alteraciones del flujo sanguíneo cerebral. 
Aunque la estenosis de las arterias extracraneales 
suele ser asintomática hasta grados muy 
avanzados, en el curso de un descenso de la 
perfusión sanguínea, por disminución del gasto 
cardíaco por hipotensión arterial o por inversión 
del flujo sanguíneo, la irrigación del territorio
 vascular : cerebral disminuye por 
debajo de los valores críticos y puede 
desarrollarse un infarto cerebral. 
 
Los infartos aterotrombóticos originados por 
embolismo arterio arterial tienden a producirse en 
el territorio de la arteria cerebral media o en una 
o más de sus ramas. 
 
El desarrollo de isquemia cerebral desencadena 
una serie compleja de mecanismos fisiopató-
lógicos denominados "cascada isquémica". 
 
La falta de aporte de oxígeno impide el meta-
bolismo aeróbico por lo que el metabolismo 
anaeróbico de la glucosa produce lactato y la 
acidosis tisular consecuente es una de las 
principales causas de daño neuronal. (2,4, 10) 
 
En la actualidad existe abundante evidencia de 
que la entrada excesiva de calcio a las neuronas, 
así como la liberación del mismo. en sitios de 
almacenamiento durante la isquemia cerebral 
aguda son factores críticos en la determinación 
de un daño neuronal irreversible. (4) 
 
Al igual que todos los trasmisores, los 
aminoácidos excitatorios , se, liberan al 
producirse despolarización y daño celular en el 
cerebro isquémico. Los neurotransmisores 
excitatorios en altas concentraciones son 
neurotóxicos, tal es el aso del glutamato que 
provoca un incremento en la concentración 
intracelular de calcio. (11) 
 
El incremento del calcio libre intracelular 
conduce al agotamiento de fosfatos de alta 
energía, activación de proteasas y fosfolipasas A y 
C, las cuales degradaran a los fosfolipidos de la 
membrana celular con la consecuente producción 
de ácidos grasos libres, así como la alteración de 
la membrana celular neuronal. 
 
Los ácidos grasos libres acumulados se 
convierten en sustratos de diversas vias 
catabólicas de las que resultan metabolitos, en 
particular el ácido araquidónico, que al ser 
oxidado da origen a radicales libres citotóxicos, 
leucotrienos y prostaglandinas. 
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El ácido araquidónico es un precursor del 
tromboxano A2, un potente vasoconstrictor y. 
agregante plaquetario. 
 
El fracaso de la membrana lleva al edema celular 
citotóxico y después al edema vasogénico por 
extravasación de fluidos a través de la barrera 
hematoencefálica rota. La presión intracraneal 
aumentada impide el flujo sanguíneo y la 
eliminación del lactato. La microcirculación 
reducida resulta en 'entorpecimiento de los 
procesos celulares. (10) 
 
MANIFESTACIONES CLÍNICAS 
 
Las manifestaciones clínicas dependen del 
territorio vascular afectado; esto es, vertebro-
basilar o carotideo. (tabla 3) 
 
El diagnóstico etiopatogénico se hará por 
anamnesis, la exploración física y la ayuda de 
pruebas diagnósticas complementarias. (Tablas 
4y5). 
 
 
 
INFARTO CEREBRAL. ATEROTROM-
BOTICO. DIAGNÓSTICO 
 
 
 
 
 
Para el diagnóstico lesional la TAC cerebral es la 
prueba completaría fundamental, descartando la 
hemorragia cerebral desde el inicio del cuadro 
clínico. La imagen de hipo-densidad 
correspondiente al infarto cerebral puede tardar 
más de 48 horas en hacerse visible, aunque 
existen signos indirectos precoces, como la 
disminución de surcos en la proximidad de la 
lesión o el aumento de la densidad de la arteria 
cerebral media ocluida en los estudios sin 
contraste. (12) 
 
Los infartos aterotrombóticos suelen ser 
extensos, ocupando casi todo el territorio 
vascular.
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La analítica de sangre podrá demostrar la 
presencia de factores de riesgo para ateroscle-
rosis (hiperglicemia, hiperlipemia, hiperurisemia) 
u otros (anemia, policitemia, trastornos de la 
coagulación, serología luética, cte.)  
 
La radiografía de tórax, electrocardiograma y el 
estudio del fondo de ojo permiten valorar las 
repercusiones de la hipertensión arterial, y la 
radiografía de la columna cervical ayuda a 
demostrar la compresión extrínseca de las 
arterias vertebrales. 
 
La ecografía carotídea en modo B y las técnicas 
doppler con análisis espectral permiten el estudio 
de la morfología vascular y confirmar la 
presencia de placas de ateromas y de sus 
complicaciones (obstrucción parcial o completa, 
ulceración, etc.) además de su repercusión sobre 
el flujo sanguíneo, y constituyen exploraciones 
fundamentales para el diagnóstico etiopatogénico 
del infarto cerebral aterotrombótico. La 
angiografía de troncos supraaórticos estará 
indicada en aquellos pacientes con criterio 
clínicos para someterse a endarectomía. (10,12) 
 
TRATAMIENTO DE LAS COMPLICA-
CIONES NEUROLOGICAS AGUDAS  
 
Edema cerebral 
 
Es la primera causa de muerte dentro de la 
primera semana en un paciente con infarto 
cerebral debido a un incremento en la presión 
intracraneal. (10) 
 
La tendencia actual en las unidades de cuidados 
intensivos neurológicos es obtener una presión 
de perfusión cerebral satisfactoria. Es importante 
no emplear antihipertensivos sin una indicación 
absoluta, por cuanto estos medicamentos 
inducen vasodilatación cerebral y disminuyen la 
presión de perfusión cerebral. 
 
Una manera básica es mantener una buena 
hidratación, por lo que el aporte de líquidos debe 
realizarse en conjunto con una vigilancia precisa 
de ingresos y egresos con la finalidad de obtener 
balances hídricos positivos, que conduzcan a una 
volemia adecuada y con ello a una presión de 
perfusión cerebral satisfactoria. 
 
Se debe evitar soluciones hipoosmolares como 
la dextrosa al 5 % y preferir solución salina 
normal. 
 
La hipercapnia, hipertermia o agitación psico-
motriz incrementan la presión intracraneal por 
lo que deben controlarse. La utilidad de pro-
mover la diuresis utilizando manitol o furose-
mida aún no ha quedado plenamente estableci-
da. Un bolo endovenoso de 40 mg. de furose-
mida reduce el volumen cerebral y puede ser de 
utilidad como terapéutica adjunta en un 
paciente con deterioro neurológico, aunque no 
es aconsejable su uso prolongado debido a los 
efectos que tiene sobre líquidos y electrolitos 
(11). 
 
El manitol administrado en un periodo de 20 
min., en dosis de 0,25 a 0,50 g/Kg disminuye 
con rapidez la presión endocraneana y su efecto 
puede persistir de 4 a 6 horas, pero dosis 
frecuentes pueden resultaren incremento de la 
osmolaridad sérica, con la resultante alteración 
del equilibrio hídrico. 
 
La hiperventilación es una medida de emergen-
cia que se prescribe en pacientes con rápido 
deterioro neurológico. Una PC02 por debajo de 
25 mm Hg puede provocar isquemia debido a 
una marcada vasoconstricción. Dada la ten-
dencia actual a enfocar el tratamiento para 
mantener una adecuada presión de perfusión 
cerebral, puede mantenerse entre 35 y 40 mm 
Hg. 
 
Ensayos clínicos con dosis altas y convencio-
nales de corticosteroides para el control del 
edema cerebral posterior a un infarto, no 
encontraron resultados favorables, al contrario 
se observó mayor índice de infecciones e 
incremento de las cifras de glicemia que a su vez 
conduce a una mayor acidosis (10). 
 
Crisis convulsivas: 
 
Las crisis convulsivas son complicaciones 
potenciales de un infarto cerebral que pueden 
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presentarse en pacientes con lesiones corticales 
de origen embólico. 
 
Por lo general ocurren durante las primeras 24 
horas y por lo regular son de tipo parcial con o 
sín generalización secundaria. 
 
Si llegan a presentarse, no alteran el pronóstico 
de la enfermedad y deben tratarse. 
 
No hay datos que apoyen el uso profiláctico de 
cualquier medicación antiepiléptica como parte 
del tratamiento integral de un infarto cerebral. 
(10,13,14) 
 
Transformación hemorrágica espontánea: La 
frecuencia de transformación hemorrágica del 
infarto cerebral no es bien conocida, pero es 
inusual durante las primeras 24 horas después del 
ictus; sin embargo, su presencia durante este 
lapso sugiere con fuerza que el mecanismo del 
infarto puede ser emboligeno (cardiógeno, 
arterioarterial), traumático o infarto venoso 
secundario a una trombosis venosa cerebral. 
(2,6,10) 
 
En condiciones habituales, aproximadamente a los 
7 días de iniciarse el accidente isquémico, un 
cuarta parte de los pacientes presenta lesiones 
hemorrágicas identificables por Tomografia axial 
computarizada o Resonancia Magnética nuclear. 
 
Debido a que los cambios hemorrágicos suelen ser 
leves y asintomáticos no requieren terapéutica 
alguna. 
 
PROTECCIÓN CEREBRAL 
 
Antagonístas del calcio: La nimodipina ha 
demostrado tener un efecto significativo tanto en 
los vasos arteriales cerebrales como en las 
neuronas. Tiene también un papel reconocido en 
el tratamiento del vasoespasmo secundario a 
hemorragia subaracnoidea. 
 
Si bien el uso eficaz de nimodipina no ha sido 
probado, tampoco su ineficacia se ha demostrado. 
Su uso en las primeras horas del infarto debe 
seguir investigándose. Al parecer la dosis que se 
debe utilizar es de 120 mg/día administrados por 
vía oral. Dosis convencionales endovenosas 
parecen ser riesgosas en caso de isquemia cerebral 
debido al compromiso del flujo sanguíneo cerebral 
por hipotensión. (10)  
 
Antagonistas de los aminoácidos excitatorios: 
Dextrometorfano, MK-811, CNS-1102, CGS-
19755, in vitro disminuyen el flujo de calcio hacia 
la neurona. Estos fármacos tienen efecto sedante, 
provocan coma en altas dosis por lo que sus 
efectos limitan su posible uso en la clínica. (10,16) 
 
Barredores de los radicales libres: Una 
estrategia en el tratamiento de la isquemía cerebral 
consiste en bloquear los fenómenos tardíos de la 
cascada isquémica los cuales son una consecuencia 
del incremento del calcio intracitoplasmático. (10) 
 
Los lazaroides son compuestos esteroides 
modificados que inactivan radicales libres. De 
estos compuestos el más estudiado es el tirilazad. 
 
El tirilazad es muy liposoluble y penetra con 
rapidez la barrera hemato encefálica. In vitro, es 
un potente inhibidor de la peroxidación lipídica y 
aquí radica su función protectora de las 
membranas cerebrales contra radicales lipídicos 
destructores. 
 
TROMBOLISIS 
 
Durante la formación del coágulo, el 
plasminógeno circulante se une a la fibrina y a las 
plaquetas a través del trombo. De manera normal, 
la disolución del coágulo se inicia cuando el 
activador tisular del plasminógeno (t-PA) es 
liberado desde la célula, endotelial. El t-PA que es 
el iniciador endógeno de la fibrinolisis, a la fecha 
puede producirse por técnicas de biología 
molecular. (6,11,16,17) 
 
La hipertensión arterial coexistente puede ser un 
factor que incremente el riesgo de hemorragia 
cerebral asociada con terapia trombolitica. 
(16,19,20) 
 
Se ha recomendado iniciar el tratamiento de la 
enfermedad vascular cerebral isquémica aguda, 
con tPA
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(activador del plasminógeno tisular) durante las 
primeras 3 horas del inicio de los síntomas a 
razón de 0,9 mg/Kg (máximo 90 mg). 10 % de la 
dosis en bolo inicial y 90 restante en infusión a 
administrar en 60 min. (15) 
 
La estreptoquinasa no está recomendada debido 
al riesgo significativo de hemorragia. La terapia 
trombolitica intraarterial está en investigación. 
(15) 
 
Criterios de inclusión para tPA EV:  
    • Edad de 18 años o más. 
    • Diagnóstico clínico de infarto con un déficit 
neurológico clínicamente significativo. 
    • Tiempo de inicio claramente definido, de 
menos de 180 min. 
    • TAC basal sin evidencias . de hemorragia 
intracraneal. 
 
Criterios de exclusión: 
• Signos o síntomas menores o mejoría 
rápida.  
• Signos tomográficos de HSA. 
• Historia de hemorragia 
intracraneal. 
• Convulsiones al inicio del evento. 
• Convulsiones o daño encefálico serio en 
los últimos .3 meses. 
• Cirugía mayor o traumatísmo serio en las 
últimas 2 semanas. 
• Hemorragia del tracto urinario o 
gastrointestinal en las últimas 3 semanas. 
• TAS > 185 mm 
Hg.  
• TAD > 110 mm 
Hg 
• Necesidad de tratamiento agresivo para 
bajar la TA. 
• Glicemia < 50 mg/dl 0 > 400 mg/dl. 
• Síntomas de hemorragia sub 
aracnoidea.  
• Punción arterial en sitio no 
compresible.  
• Punción lumbar en la última semana. 
• Recuento plaquetario < 100000/mm 
cúbico.  
• Tratamiento con heparina en las últimas 
48 horas asociada con prolongación del 
TPT. 
• Clínica sugestiva de pericarditis post 
IM.  
• Embarazo o lactancia. 
• Uso corriente de anticoagulantes orales 
(TP> 15s; INR > 1,7). 
 
Pacientes no elegibles para terapia tPA EV: 
 
• Terapia precoz con aspirina (160 a 325 
mg/día). 
- Iniciar en las primeras 48 horas del 
evento.  
- Puede ser combinada con dosis bajas 
de heparina subcutánea. 
• Heparina: La anticoagulación precoz por 
3 a 5 días, es una opción para el infarto 
cerebral aterosclerótico, cardioembólico y 
el infarto en evolución. 
• Heparinas de bajo peso molecular: uso 
discutido. 
• Profilaxis de TVP/TEP 
- Sin contraindicación para 
anticoagulación: heparina SC a bajas 
dosis o heparinas de bajo peso 
molecular. 
- Con contraindicación para 
anticoagulación  
- Compresión neumática intermitente.  
 
Prevención del evento isquémico: 
• Evento vascular cerebral aterotrombótico 
no cardioembólico o AIT: 
- Antiagregantes plaquetarios para reducir 
el riesgo de recurrencia. 
- ASA: 50 a 325 mg/día. 
- Ticlopidina: 250 mg., VO.,  cada 12 
horas. - ASA + dipiridamol. 
- Clopidogrel: 75 mg., VO., 
QID. - Anticoagulantes orales: 
- Uso discutido. (17) (22) 
-Con INR de 3 a 4,5, el riesgo de 
hemorragia cerebral sobrepasa los 
beneficios potenciales. 
• Evento isquémico cerebral 
cardioembólico:  
- Anticoagulantes orales por largo tiempo.  
- Mantener INR entre 2 y 3.  
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